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Аннотация
Иногда в практической деятельности кардиологу приходится сталкиваться с ситуациями, в 
которых недостаточно соблюдения подходов лечения, описанных в клинических рекомендациях и 
стандартах оказания помощи. Применение лекарственных средств в дополнение к стандартной 
терапии порой помогает справиться с критическим состоянием пациента и тем самым спасти его 
жизнь. Примером положительного эффекта от использования фосфокреатина может послужить 
наш клинический случай. Представлен случай ведения пациента с острым инфарктом миокарда, 
осложненным кардиогенным шоком II степени и альвеолярным отеком легких. Учитывая 
нестабильную гемодинамику, некупирующийся отек легких, использовался внутриаортальный 
баллонный контрпульсатор, установленный в нисходящий отдел аорты. Также в схеме лечения 
применялся фосфокреатин по соответствующей схеме, который оказал выраженное протективное 
действие на миокард и поспособствовал купированию нарушений ритма при добавлении к 
стандартной терапии в первые сутки заболевания.
Abstract
Sometimes in practice, the cardiologist has to deal with situations in which insufficient compliance with 
treatment approaches described in clinical guidelines and standards of care. In the treatment of a patient 
with acute myocardial infarction, the primary task is to maintain a viable myocardium, restore the 
pumping function of the heart, which affects the near and long-term prognosis of life. The use of drugs, in 
addition to standard therapy, sometimes helps to cope with the critical condition of the patient and thus 
save his life. And the use of assistive devices can help bring the patient out of the critical state, thereby 
saving his life. An example of the positive effect of the use of phosphocreatine can serve as our clinical 
case. The case of management of a patient with acute myocardial infarction complicated by cardiogenic 
shock of II degree and alveolar pulmonary edema is presented. Given the unstable hemodynamics, non­
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canceling pulmonary edema, an intra-aortic balloon counterpulsator installed in the descending aorta was 
used. Also in the scheme of treatment was used phosphocreatine by the appropriate scheme, which has 
had a pronounced protective action on the myocardium and contributed to the relief of arrhythmias when 
added to standard therapy in the first days of the disease.
Ключевые слова: фосфокреатин, инфаркт миокарда, внутриаортальный баллонный
контрпульсатор, коронарография.
Keywords: рhosphocreatine, acute myocardial infarction, intra-aortic balloon counter-pulsator, 
coronarography.
В практической работе врача кардиолога встречаются случаи, когда несмотря на 
соблюдение всех современных подходов, описанных в клинических рекомендациях, для 
стабилизации состояния больного необходимо выходить за рамки стандартов [Gong et al., 
2017]. Применение дополнительных средств может помочь вывести пациента из критиче­
ского состояния, тем самым спасти его жизнь. Одним из таких лекарственных препаратов 
является фосфокреатин (ФКр) [Kong et al., 2014; Ковалев и др., 2015; Giovanni et al., 2016]. 
Сохранение миокарда при остром инфаркте миокарда (ОИМ) -  важнейшая клиническая 
задача, от решения которой зависит ближайший и отдаленный прогноз для пациента. Об­
ширность ОИМ -  основная причина развития тяжелых аритмий и сердечной недостаточ­
ности [Spinale et al., 2007]. Экспериментальные и клинические исследования биохимиче­
ских процессов при ишемии миокарда показали снижение в кардиомиоцитах (КЫ) уровня 
макроэргических фосфатов, каких как ФКр и аденозинтрифосфат (АТФ) [Rockey et al., 
2015]. Это снижение коррелирует с тяжестью структурных и функциональных поврежде­
ний миокарда. На этом основании проведено множество исследований оценки кардиопро- 
тективного эффекта экзогенного ФКр [Zeisberg et al., 2007]. ФКр играет немаловажную 
роль в метаболизме клеток, являясь незаменимым источником энергии и АТФ [Guimaraes- 
Ferreira et al., 2014]. Множество исследований подтвердило, что ФКр оказывает положи­
тельное влияние на метаболизм энергии миокарда, улучшая возбудимость, проводимость 
и сократимость КМ, тем самым минимизируя риск возникновения аритмии и сохраняя со­
кратительную способность миокарда [Осипова и др., 2015].
Фиброз миокарда является ведущим патологическим изменением при ОИМ и ха­
рактеризуется чрезмерным отложением внеклеточного матрикса [Gottlieb et al., 
1994]. Фиброз сердечной мышцы приводит к развитию диастолической дисфункции лево­
го желудочка (ЛЖ), возникновению различного рода аритмий, влеча за собой прогресси­
рование сердечной недостаточности (ХСН) [Guimaraes-Ferreira et al., 2014; Rockey et al.,
2015]. Фибробласты миокарда, являясь самым распространенным типом клеток, играют 
решающую роль в процессе фиброза. Непрерывному развитию фиброза миокарда способ­
ствует взаимодействие факторов воспаления и цитокинов. Современная кардиология со­
средоточена на предотвращении, замедлении, регрессии фиброза сердца, но эффективных 
методов лечения на сегодняшний день практически не существует [Di Gregorio et al., 
1992; Klingberg et al., 2013].
У пациентов с ОИМ пусковым механизмом гибели кардиомиоцитов КМ является 
их апоптоз. Большое количество научно-исследовательских работ доказали, что апоптоз 
КМ является ключевым моментом в прогрессировании ХСН при различных заболеваниях 
сердца [Perepech et al., 1993; Takemura et al., 2013; Шеховцова и др., 2015; Gong et al., 
2017; Шеховцова и др., 2018].
Положительный эффект ФКр при развитии фиброза сердечной мышцы подвергался 
научному рассмотрению в экспериментах на животных [Di Gregorio et al., 1992; Klingberg 
et al., 2013]. Так, китайскими учеными проводилось исследование на крысах для изучения 
влияния ФКр на фиброз миокарда. Для индукции фиброза миокарда у животных исполь­
зовали изопротеренол [Осипова и др., 2016]. ФКр, вводимый на следующем этапе экспе­
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римента, подавлял апоптоз КМ, что приводило к уменьшению выраженности фиброза за 
счет уменьшения накопления коллагена и связанных с ним маркеров. Их активность была 
высока после активизации изопротеренолом и нивелирована введением ФКр, что доказало 
возможность его использования как средства, предотвращающего фиброз миокарда.
По данным метаанализа 23 контролируемых исследований с участием 3 400 паци­
ентов, ФКр достоверно уменьшает общую летальность, предупреждает развитие осложне­
ний ОИМ и ХСН [Kong et al., 2014]. Примером положительного эффекта от применения 
ФКр может послужить наш клинический случай.
Больной Н., 76 лет, поступил в отделение кардиологической реанимации и интен­
сивной терапии ООО «Клиника сердца» 26 апреля 2018 г. Доставлен бригадой скорой ме­
дицинской помощи в крайне тяжёлом состоянии с жалобами на выраженные давящие, 
сжимающие боли за грудиной, иррадиирующие в левую руку, сопровождающиеся резкой 
общей слабостью, выраженной одышкой, холодным липким потом. Из анамнеза выясне­
но: вышеуказанные жалобы возникли внезапно около 6 ч 30 мин 26.04.2018 в состоянии 
покоя. Бригадой скорой медицинской помощи на электрокардиограмме (ЭКГ) зафиксиро­
вана элевация сегмента ST до 3 мм в отведениях V2-V5. С подозрением на ОИМ пациент 
доставлен в ООО «Клиника сердца» г. Старый Оскол для проведения коронарографии 
(КАГ) и решения вопроса о дальнейшей тактике лечения. Со слов пациента, он около 5 
лет страдает гипертонической болезнью с максимальными цифрами артериального давле­
ния 170/90 мм рт. ст. Регулярно гипотензивные препараты не принимал. В течение по­
следних 6 месяцев трижды отмечал эпизоды кратковременных давящих болей за груди­
ной. Купировались самостоятельно в состоянии покоя. За медицинской помощью в лечеб­
ное учреждение не обращался.
При объективном осмотре: сознание больного спутано, периодически дезориенти­
рован в месте и времени. Нормостенического телосложения, умеренного питания. Кожные 
покровы и видимые слизистые бледные. Наблюдается акроцианоз, мраморность, повы­
шенная влажность кожных покровов. В акте дыхания участвует вспомогательная муску­
латура, перкуторно над всей поверхностью легких легочный звук. Частота дыхания (ЧД) 
26 в минуту, SpO2 84 %. Аускультативно выслушивается жёсткое дыхание, ослабленное в 
нижних отделах легких, влажные разнокалиберные хрипы в нижних и средних отделах с 
обеих сторон в большом количестве. Вены шеи набухают. Тоны сердца ритмичные, при­
глушены, шумы не выслушиваются. Наблюдается ослабление I тона. Частота сердечных 
сокращений (ЧСС) 98 ударов в минуту. Артериальное давление (АД) 85/55 мм рт. ст. Язык 
влажный, не обложен. Живот правильной формы, симметричный, равномерно участвует в 
акте дыхания, при пальпации мягкий, безболезненный. Печень, селезенка не пальпируют­
ся. Перистальтика активная. Поясничная область визуально не изменена, симптом поко- 
лачивания отрицательный с обеих сторон. Периферические отеки отсутствуют. При по­
ступлении на ЭКГ (рис. 1) на фоне синусового ритма зафиксирована полная блокада пра­
вой ножки пучка Гиса, элевация сегмента ST до 9 мм в отведениях V2-V5. В общем ана­
лизе крови отмечается лейкоцитоз 13,13*109/л. В биохимическом анализе крови -  повы­
шение кардиоспецифических ферментов: тропонин I -  5,53 нг/мл.
Клиническая картина была расценена как острый трансмуральный инфаркт мио­
карда передне-перегородочной области и верхушки ЛЖ, осложнившийся кардиогенным 
шоком II степени и альвеолярным отеком лёгких. На этапе скорой помощи оказана меди­
цинская помощь -  постановка внутривенного катетера в кубитальную вену верхней левой 
конечности, оксигенотерапия, внутривенное болюсное введение гепарина 4 000 Ед, перо­
рально даны нагрузочные дозы антиагрегантов (ацетилсалициловая кислота 300 мг, кло- 
пидогрел 600 мг).
Рис. 1. ЭКГ при поступлении больного в стационар 
Fig. 1. The ECG at arrival of the patient in a hospital
В стационаре незамедлительно начата коррекция острой левожелудочковой недо­
статочности (ОЛЖН) -  внутривенная поддержка инотропными препаратами (допамин, 
добутамин) под контролем показателей гемодинамики, внутривенное болюсное введение 
фуросемида с последующей инфузией через перфузор под контролем диуреза, внутривен­
ное введение морфина с обезболивающей целью и с целью разгрузки малого круга крово­
обращения, установлен мочевой катетер.
По экстренным показаниям пациент доставлен в рентгеноперационную для прове­
дения КАГ с возможной имплантацией стента в симптом-связанную артерию для восста­
новления кровоснабжения миокарда. На КАГ (рис. 2) определяется окклюзия проксималь­
ной трети передней межжелудочковой артерии (ПМЖА) ЛЖ с отсутствием контрастиро­
вания дистального русла, стеноз 40 % в средней трети огибающей артерии, левый тип ко­
ронарного кровоснабжения.
Рис. 2. Исходная коронарография 
Fig. 2. Initial coronary angiography
Принято решение выполнить реканализацию окклюзии ПМЖА с последующим 
стентированием. Имплантирован стент Multi-Link (D-4mm, L-28mm). На контрольной 
КАГ (рис. 3) заполнение дистальных отделов ПМЖА -  TIMI 2.
Учитывая нестабильную гемодинамику, некупирующийся отек лёгких, в нисхо­
дящий отдел аорты установлен внутриаортальный баллонный контрпульсатор (ВАБК). 
Пациент переведен в палату интенсивной терапии. На фоне проводимой терапии в тече-
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ние первых суток сохранялись жалобы на умеренные давящие боли за грудиной, выра­
женную одышку, непродуктивный кашель, наблюдалась клиника ОЛЖН, нестабиль­
ность гемодинамики.
В первые сутки госпитализации произошел срыв сердечного ритма в фибрилляцию 
предсердий с ЧСС от 100 до 134 уд в минуту. С целью обеспечения адекватной инфузии 
лекарственных препаратов и контроля центрального венозного давления произведена ка­
тетеризация правой яремной вены. Продолжена коррекция ОЛЖН внутривенным введе­
нием инотропных препаратов (допамин, добутамин) под контролем показателей гемоди­
намики, внутривенное дозированное введение петлевых диуретиков (фуросемид) под кон­
тролем показателей диуреза, адекватное обезболивание наркотическими анальгетиками 
(фентанил, морфин, промедол), с целью профилактики дальнейшего тромбообразования 
начата внутривенная инфузия гепарина под контролем активированного частичного тром- 
бопластинового времени и тромбинового времени, с целью восстановления синусового 
ритма и профилактики жизнеугрожающих нарушений ритма (фибрилляция желудочков) 
начата внутривенная инфузия амиодарона под контролем показателей гемодинамики и 
контролем ЭКГ на кардиомониторе. При эхокардиографии (Эхо-КГ) фракция выброса 
(ФВ) ЛЖ = 31 %
Учитывая некупирующуюся ОЛЖН, сохраняющуюся картину кардиогенного шока, 
с кардиопротективной целью было принято решение добавить к терапии ФКр 8 г одно­
кратно с последующим назначением по 2 г дважды в день.
27.04.2018 отмечается некоторая положительная динамика -  ангинозные боли были 
купированы, одышка в покое значительно уменьшилась, был восстановлен синусовый 
ритм. Тоны сердца ритмичные, приглушены. АД 108/62 мм рт. ст., ЧСС 91 уд. в минуту. 
Отмечалось значительное уменьшение влажных мелкопузырчатых хрипов в нижних отде­
лах легких. ЧД 20 в минуту. SpO2 90-95 %. Продолжалась работа ВАБК, поддерджка ге­
модинамики инфузией вазопрессоров. При контрольной Эхо-КГ отмечалось увеличение 
глобальной сократительной способности миокарда до 35 %. Продолжен курс лечения ФКр 
по 2 г дважды в день.
29.04.2018 -  стойкая стабилизация гемодинамики, на ЭКГ устойчивый синусовый 
ритм. Удален ВАБК. Тоны сердца ритмичные, приглушены, АД в течение суток в преде­
лах 100-114/60-68 мм рт. ст., ЧСС в пределах 100 уд. в минуту. В легких единичные влаж­
Рис. 3. Контрольная коронарография 
Fig. 3. Control coronary angiography
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ные мелкопузырчатые хрипы в нижних отделах с обеих сторон. ЧД в пределах 20-22 в 
минуту, SpO2 92 % без инсуфляции кислорода. Снижена скорость инфузии вазопрессоров. 
При контрольном биохимическом анализе крови отмечается уменьшение показателей 
кардиоспецифических маркеров. При Эхо-КГ, увеличение глобальной сократительной 
способности миокарда -  ФВ 39 %. Продолжен курс лечения ФКр по 2 г дважды в день.
1.05.2018 постепенно прекращена инфузия вазопрессоров. Пациент постепенно ак­
тивизируется. Ангинозные боли не рецидивируют, пациент отмечает чувство нехватки 
воздуха при минимальной физической нагрузке. Тоны сердца ритмичные, приглушены. 
АД в течение суток 97-100/60-70 мм рт. ст., ЧСС 94-98 уд. в минуту. В легких единичные 
крепитирующие хрипы в нижних отделах с обеих сторон, ЧДД 18 в минуту, SpO2 92-98 
%. На контрольной Эхо-КГ -  без отрицательной динамики, отмечается увеличение гло­
бальной сократительной способности миокарда -  ФВ ЛЖ 41 %. Продолжен курс лечения 
ФКр по 2 г дважды в день.
На фоне проводимой терапии состояние пациента стабилизировалось, больной ак­
тивизирован по палатному режиму. В период с 3.05.2018 по 7.05.2018 -  состояние с поло­
жительной динамикой. Пациент активизирован по режиму 11Б. Ангинозные боли не реци­
дивировали, отмечает чувство нехватки воздуха при минимальной физической нагрузке. В 
легких сохраняются застойные явления в виде крепитирующих хрипов в нижних отделах 
легких. Гемодинамика стабильна. При контрольном анализе крови наблюдается нормали­
зация уровня лейкоцитов крови (8,1*109/л). В биохимическом анализе крови -  
нормализация кардиоспецифических маркеров. На ЭКГ (рис. 5) -  ритм синусовый, нару­
шения сердечного ритма не повторялись со дня назначения ФКр. ФВ ЛЖ = 45 %.
Рис. 5. ЭКГ при выписке больного из стационара 
Fig. 5. The ECG at the patient's extract from a hospital
Заключение
В обзорах последних лет представлен достаточно большой опыт применения эк­
зогенного ФКр при лечении больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями, что вы­
звало возобновление интереса к применению данного препарата. Современные обшир­
ные исследования, клинические случаи из ежедневной кардиологической практики су­
щественно расширяют представления о влиянии экзогенного ФКр на внутриклеточные 
энергетические процессы, что приводит к выраженному антиаритмическому эффекту 
при ишемии миокарда и последующей его реперфузии. Доказана высокая эффективность 
экзогенного ФКр у тяжелых больных с выраженной ишемией миокарда, перенесших 
восстановление кровотока в сосудах коронарного русла. Несмотря на применение ФКр в 
сложных клинических ситуациях в комплексе с другими лекарственными средствами, 
многочисленные наблюдения дают право обозначить отчетливые кардиопротективные 
свойства данного препарата и сделать вывод о том, что ФКр значимо снижает риск сер­
дечно-сосудистых осложнений, оказывая тем самым положительное влияние на конеч­
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ный результат лечения. Наш клинический случай позволяет говорить о выраженном 
кардиопротективном и антиаритмическое действии ФКр при добавлении к стандартной 
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